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АННОТАЦИЯ 


Автор на основе многолетних наблюдений 
большого количества больных алкоголизмом, 
а также новейших исследований, проведенных 
советскими и зарубежными учеными, излагает 
этиологию, патогенез, клинику, лечение и профи- 
лактику острого и хронического отравления ал- 
коголем ‘(хронического алкоголизма). 

В книге подробно освещены становление и 
динамика основных нервнопсихических симпто- 
мов и синдромов алкоголизма, изменения во внут- 
ренней среде, возможности и пути их обратного 
развития. Особое внимание обращено на клинику 
и лечение алкогольных заболеваний. Эти вопросы 
изучены с позиции передовой советской науки, 
базирующейся на учении И. П. Павлова. 

Данная работа рассчитана на врачей-пси- 
хиатров, невропатологов и специалистов смеж- 
ных дисциплин. 
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ПРЕДИСЛОВИЕ 


Алкогольные заболевания имеют тенденцию к неу- 
клонному росту в ряде стран Европы, Америки, Азии. 
После сердечно-сосудистых заболеваний они занимают 
одно из первых мест. 

Во многих государствах Европы и Америки в настоя- 
щее время изучением алкоголизма занимаются специаль- 
ные центры, лаборатории, институты и университеты. 
Ежегодно вопросам алкоголизма за рубежом посвяща- 
ется огромная литература, где наряду с интересными, 
ценными данными приводится ряд дискуссионных вопро- 
сов, в которых подчас трудно разобраться даже опыт- 
ному специалисту. 

Изучением вопросов алкоголизма в нашей стране 
занимались выдающиеся отечественные ученые: И. М. Се- 
ченов, И. П. Павлов, С. С. Корсаков, В. М. Бехтерев и 
др., которые получили ряд ценных фактов, позволив- 
ших подойти к пониманию ряда сторон природы алко- 
гольных заболеваний. 

В настоящей книге наряду с современными литера- 
турными данными, касающимися вопросов острой и хро- 
нической интоксикации алкоголем (хронического алко- 
голизма), автор приводит также свои многолетние 


‘наблюдения, посвященные изучению алкогольных забо- 


леваний. Особое внимание в книге обращено на хрони- 
ческую интоксикацию алкоголем (хронический алкого- 
лизм). 


алкоголизмом в соматической больнице, отметил, что из 
445 наблюдавшихся им больных воздерживались от ал- 
коголя от б месяцев до 215 лет 236 человек. 

Как сообщил Я. Г. Гальперин (1962), из 248 больных 
алкоголизмом, леченных им в специализированном от- 
делении, полностью воздерживались от алкоголя 60 
больных, т. е. 25$. Из 347 больных, лечившихся 
у Я. Г. Гальперина свыше | года назад, не пьют 111 че- 
ловек, т. е. 32%. 

Нами в 1943 г. проведено катамнестическое наблюде- 
ние 1000 больных алкоголизмом, лечившихся в Москов- 
ской психоневрологической больнице № б с 1930 г. Ле- 
чение длилось в среднем 1—1! месяца. Применялись 
в основном ‘психотерапия, общеукрепляющее лечение, 
физиотерапия и трудотерапия. Большинство больных 
страдало тяжелыми формами алкоголизма. Несмотря 
на тяжелую болезнь, большинство из них продолжало 

работать, хотя и совершали прогулы и меняли места 
работы. Лишь 2% из них были инвалидами по разного 
рода соматическим заболеваниям (атеросклероз мозга 
и др.). Нам удалось собрать катамнез у 298 человек, 
у них ремиссия длилась свыше 1 года (29,8%). У других 
больных ремиссия была до | года. В последующем у 
большинства больных с ремиссией свыше | года возник 
(спустя 2 года — 10 лет) рецидив алкоголизма,.так как 
в то время не проводилось подкрепляющее лечение. 
Лишь 4% больных совершенно не употребляли алкоголь- 
ных напитков свыше 10 лет. У 225 человек ремиссия дли- 
лась меньше | года. Следует отметить, что в 9% случаев 
(90 человек) заболевание не прогрессировало, а, наобо- 
рот, имело тенденцию к обратному развитию. 
Современные методы лечения значительно повысили 
эффективность лечения больных алкоголизмом. Однако 
приводимые высокие цифры «излечений» некоторыми 
авторами нуждаются в подтверждении и изучении в ка- 
тамнестическом аспекте. Чем же объяснить, что совре- 
менные авторы приводят различные данные об эффектив- 
ности лечения больных хроническим алкоголизмом? 
Во-первых, это расхождение обусловлено тяжестью про- 
явления алкоголизма. Несомненно, в амбулаторных ус- 
ловиях больше лечатся лица с более легкой степенью 
алкоголизма, чем в больничных условиях, это и. обус- 
ловливает различный результат эффективности лечения, 
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Большую роль играет врач, лечащий больных алко- 
голизмом. Мы в свое время в руководимой нами больни- 
це сравнивали эффективность лечения у ряда врачей, 
работавших в этой клинике и лечивших больных алко- 
голизмом, тяжесть заболевания которых была сравни- 
тельно одинакова. Оказалось, что врачи, прекрасно вла- 
девшие  психотерапией, знавшие хорошо клинику 
алкоголизма, умевшие применять адекватные методы 
лечения, относивитиеся с любовью к своему делу, имели 
‚весьма положительные результаты лечения таких боль- 
‚ных. У них эффективность лечения (длительные ремис- 
‚ сии свыше 2 лет) была в несколько раз выше, чем у дру- 
’ гих врачей. 

Мы изучили 164 случая смерти у алкоголиков. Нами 
было отмечено, что острое отравление алкоголем послу- 
жило непосредственной причиной смерти только в 40 
случаях, Среди инфекционных болезней, приведших 
к смерти, туберкулез легких отмечен в 20 случаях, болез- 
ни сердца —в 16, воспаление легких — в 44, рак— в 4, 
кровоизлияние в мозг — в 4, другие болезни — в 15 слу- 
чаях. Причиной смерти у 21 больного были несчастные 
случаи. Таким образом, значительная часть больных 
погибает от острого отравления алкоголем. 

Необходимо отметить, что после лечения у больных 
снижается толерантность к алкоголю и в случае рециди- 
ва больные, не зная об этом, принимают большие привыч- 
ные для них дозы алкоголя и гибнут от острого отрав- 
ления. Значительная часть больных алкоголизмом уми- 
рает от сердечно-сосудистых заболеваний, так как ал- 
коголь является одним из серьезных этиологических 
факторов, способствующих сердечно-сосудистой патоло- 
гии. Обращает на себя внимание значительная смерт- 
ность от воспаления легких, что объясняется резким по- 
нижением защитных реакций, а также своего рода 
ареактивностью к антибиотикам. А. П. Майсюк (1948) 

изучила 436 историй болезни умерших больных алкого- 

лизмом. Это были мужчины в возрасте от 30 до 90 лет. 

Изучение показало, что болезни легких являются частой 

причиной смерти больных алкоголизмом (53,84). При 

этом крупозная пневмония по соотношению всех болез- 
} ней легких наблюдалась в 22,8% случаев против 13% 
у непьющих. Острая инфекция как причина смерти 
встречалась, по этим материалам, у больных алкоголиз- 
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мом в 24,3% случаев против 14,8% среди непьющих. 
Милиарный туберкулез отмечен у 22,2% больных алко- 
голизмом иу 2,6% непьющих. Изолированный туберку- 
лез среди больных алкоголизмом (кишечника, брюшины, 
органов мочеотделения и др.) былу 17,8% человек про- 
тив 3,6% среди’ непьющих, эмфизема легких соответ- 
ственно у 63,8 и 14ф, туберкулез легких —у 17,1 и 
4,5%. Бронхит, бронхоэктазия, пневмосклероз имели 
место у 67% больных алкоголизмом, т. е. процент ле- 
гочных заболеваний у этих больных был в 3—4 раза вы- 
ше, чем у непьющих людей. Ожирение печени наблюда- 
лось в 95,3% случаев алкоголизма. Злокачественные 
новообразования, по данным А. П. Майсюк, наблюдались 
реже, что можно объяснить тем, что больные алкоголиз- 
мом, страдавшие злокачественными новообразованиями, 
лечились в специализированных онкологических учреж- 
дениях. Количество лиц с артериосклерозом среди боль- 
ных хроническим алкоголизмом, не превышает процента 
среди непьющих (соответственно 6,6 и 6,54). Однако 
данные Кгаерей!п, Г. П. Колупаева, а также наши на- 
блюдения не подтверждают некоторых данных 
А. П. Майсюк. Количество заболеваний артериосклеро- 
зом сосудов, особенно у упитанных больных хрониче- 
ским алкоголизмом, гораздо больше, чем среди непью- 
щих лиц. По сведениям М. ТазВ\о и \. ИрзотЬ 
(1963), за 5 лет из 1962 больных алкоголизмом, лечив- 
шихся в Калифорнийских больницах, умерло 124 чело- 
века (107 мужчин и 17 женщин). В среднем в год уми- 
рало 26 человек на 1000, что в 21/5 раза превышает пока- 
затель смертности среди непьющих людей (11 на 1000). 
По данным указанных авторов, больные хроническим 
алкоголизмом чаще умирали насильственной смертью, 
затем от болезней сердечно-сосудистой системы и от 
цирроза печени. По нашим наблюдениям, средняя про- 
должительность жизни у больных алкоголизмом пример- 
но на 15 лет меньше, чем у людей, не злоупотребляющих 


алкоголем. 


Глава \[ 


СОМАТИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ 
ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ ИНТОКСИКАЦИИ 
АЛКОГОЛЕМ 


Злоупотребление алкоголем не вызывает каких-либо 
строго специфических поражений внутренних органов. 

Однако нет ни одного органа, ни одной физиологиче- 
ской системы у человека, на которой бы не сказывалось 
отрицательное влияние алкоголя. 

В!ешШег (1920) указывал, что симптомы хроническо- 
го алкогольного отравления со времен Маспиз Низ 
(1852) носят общее название хронического алкоголизма, 
симптомы эти бывают физические и психические: первые 
особенно важны для психиатра, так как наличие их лег- 
че всего может убедить публику, что мы имеем дело 
с болезнью (подчеркнуто нами. — И. С.). При выражен- 
ном алкоголизме лицо хотя и имеет как будто свежий 
вид, но оно слегка одутловато и отекшее, особенно после 
алкогольных эксцессов. При тяжелых формах хрониче- 
ского алкоголизма капилляры кожи лица расширяются, 
что делает лицо и особенно нос красным. Однако на- 
блюдаются случаи, когда цвет лица становится бледным 
с землистым оттенком. У большинства больных в позд- 
них стадиях алкоголизма расширяются мелкие сосуды 
носа и отчасти щек. Красноватый цвет лица сменяется 
синюшно-багровым. Нос становится фиолетово-краснова- 
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тым с сизоватым оттенком. Конъюнктива вёк и склеры 
слегка гиперемированы. Иногда по внешнему облику, 
характерной одутловатости, цвету лица и носа можно 
догадаться, что -человек страдает хроническим алкого- 
лизмом. В начальной и выраженной стадии алкоголизма 
больные иногда полнеют, а при тяжелых стадиях сильн.) 
худеют, исчезает подкожная жировая клетчатка и в ря- 
де случаев развивается алкогольная кахексия, которая 
имеет сходство с таковой при хронических морфинной 
и опиумной интоксикациях. Хроническое отравление ал- 
коголем отрицательно влияет на функциональную спо- 
собность желудка, обусловливая возникновение гастрита 
(ОЗ1ег, 1927; А. Г. Гукасян, 1930; И. В. Стрельчук и 
Ф. М. Прядко, 1934; В. А. Кононяченко, 1956, и др.). 

Несмотря на большое количество работ, посвященных 
изучению функционального состояния желудочно-кишеч- 
ного тракта у больных хроническим алкоголизмом, мно- 
гое в этом вопросе еще недостаточно изучено. Алкоголь, 
попадая в желудок, нарушает секреторную, фермента- 
тивную и моторную функции. И. В. Давыдовский (1960) 
показал, что при хроническом алкоголизме наблюдаются 
катаральные изменения слизистых ротовой полости, 
глотки, пищевода, желудка; при этом чаще имеет место 
гипертрофический катар, нередко с образованием поли- 
позных выростов. 

Нами совместно с Ф. М. Прядко (1934) проводилось 
исследование желудочного сока у 105 больных хрони- 
ческим алкоголизмом. Они были разделены на три 
группы: 1) большинство больных — 574 — в период обо- 
стрения хронического алкоголизма почти ничего не ели 
(0,5 кг хлеба за 10—15 дней); 2) сильно ослабленный 
аппетит был у 31% больных и более или менее нормаль- 
но питались только 7% больных. У больных с легкой 
степенью хронического алкоголизма мы отмечали лишь 
уменьшенное количество связанной соляной кислоты; 
больные данной группы пили обычно не больше '/з л вод- 
ки в день и обладали хорошим аппетитом. У больных со 
средней и тяжелой степенью хронического алкоголизма, 
когда они пили больше 0,5 л водки в день и почти ниче- 
го не ели, а только пили воду, нами отмечено повышение 
содержания общей кислотности (свыше 64%). В боль- 
шинстве случаев при общей кислотности (например, 
80%), если исследование проводилось в первые дни пос- 
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@ злоупотребления алкоголем, отмечалось резкое уси: 
ение содержания свободной соляной кислоты (до 70), 
‘связанная кислотность колебалась и была в переделах 
10—12. Через 10—12 дней после прекращения употреб- 
ления алкогольных напитков мы наблюдали увеличение 
связанной соляной кислоты до 40—50, а свободная 
соляная кислота соответственно снижалась при стабиль- 
ной общей кислотности, что обусловливалось острым 
воспалением слизистой желудка, возникшим в первые 
дни после алкогольного абузуса и постепенно затихав- 
шим. Одновременно наблюдалось большое количество 
слизи в желудочной массе, которая иногда почти вся 
состояла из слизи и непереваренной пищи при наличии 
большого количества свободной соляной кислоты. Эта 
слизистая масса, обволакивая поступившую пищу, по-ви- 
димому, мешала нормальному перевариванию ее. Чем 
больше выпивал больной алкоголя в день, тем резче 
проявлялись функциональные нарушения со стороны 
желудка. Гастрит был обнаружен у 95% обследованных 
нами больных, при этом у 524% из них был гиперацидный 
гастрит, у 18% — острый гастрит, у 19% --— анацидный 
гастрит, у 14% — другие желудочные заболевания. Толь- 
ко у 5% больных не было обнаружено желудочных за- 
болеваний. У 33% больных отмечены запоры, у 11% — 
поносы, у 5% — запоры, сменяющиеся поносами, у 31% 
больных патологических явлений со стороны кишечника 
не отмечалось. При хроническом алкоголизме, возник- 
шем от злоупотребления виноградным вином или пивом, 
острых явлений со стороны слизистой желудка не наблю- 
дается (кислотность не превышала 60%). 
Нарушения желудочно-кишечного тракта при воздер- 
| жании от алкоголя имеют тенденцию к обратному раз- 
$ витию. Приблизительно спустя неделю после прекраще- 

ния употребления алкоголя у больных восстанавливается 

или резко повышается аппетит. Постепенно понижается 

количество слизи в содержимом желудка, спустя 
15—20 дней появляется изжога, отрыжка, чувство давле- 
ния под ложечкой, понижается общая и свободная ки- 
слотность, которая приближается к норме. Только при 
анацидном гастрите не наблюдается тенденции к обрат- 
ному его развитию. 

Сходные данные получены Б. К. Бабаходжаевым 

(1961), исследовавшим функциональное состояние же- 
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лудка 120 больных, страдавших хроническим алкоголиз- 
мом. Только у 25% больных содержание соляной кисло- 
ты не ‘отклонялось от нормы. В ранних стадиях болезни 
нарушение секреторной функции носило функциональ- 
ный характер, а у больных, злоупотреблявших алкого- 
лем, долгие годы оно было обусловлено деструктивными 
органическими стойкими изменениями в желудке, что 
становилось стационарным, о чем свидетельствовало 
резкое подавление ферментативной деятельности желуд- 
ка и выработки пепсина. Моторная эвакуационная функ- 
ция, по данным рентгенологического исследования, была 
или замедлена, или усилена. Экскреторная функция же- 
лудка оказалась нарушенной у подавляющего числа 
больных, особенно у лиц, длительное время злоупотреб- 
лявших алкоголем. Рентгенологическое обследование 
рельефа слизистой желудка показало, что у большинства 
больных складки слизистой желудка были атрофирова- 
ны или гипертрофированы. Отмечалось также нарушение 
внешне- и внутреннесекреторной функции поджелудоч- 
ной железы. 

В начальных степенях хронического алкоголизма от- 
мечалась наклонность к гипогликемии, что Б. К. Баба- 
ходжаев связывает частично с активизацией инсулярного 
аппарата поджелудочной железы алкоголем, а при дли- 
тельной интоксикации алкоголем отмечались изменения 
гипергликемических кривых, сходных с таковыми при 
диабете. Изменения со стороны желудка и поджелудоч- 
ной железы при хроническом алкоголизме непостоянны, 
с прекращением злоупотребления алкоголем при отсут- 
ствии органических изменений со стороны этих органов 
они постепенно исчезали. 

При хроническом алкоголизме нередко наблюдаются 
сердечно-сосудистые изменения, выраженные в различ- 
ной степени. Достоверно установлено, что алкоголь вы- 
зывает тяжелые нарушения в сердечно-сосудистой си- 
стеме (Н. П. Кравков, 1928; П. Г. Бондарев, 1897; 
Н. И. Кульбин, 1895, и др.). 

При патологоанатомическом исследовании животных, 
подвергавшихся алкогольной интоксикации, находили 
значительное отложение жира в области сердца, жиро- 
вое перерождение сердечной мышцы, кровоизлияния в 
мышечную ткань (Н. И. Кульбин, 1895), скопление жи- 
ровых капель в лимфатических щелях. Л. К. Зиверт, 
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Ю. П. Лауденбах (1906), экспериментируя на изолиро- 
ванном сердце кошки, показали, что его сокращения под 
влиянием алкоголя постепенно учащались, затем оста- 
навливались в диастоле. При промывании сердца нор- 
мальной питательной жидкостью его деятельность вско- 
ре восстанавливалась. П. Г. Бондарев (1897) вводил 
алкоголь кроликам, констатируя, что они погибали от 
паралича сердца. При исследовании нервных узлов и 
мышцы сердца животных было обнаружено: инфильтра- 
ция узлов и сердечной мышцы круглыми и веретенооб- 
разными элементами, кровеносные сосуды расширены, 
гиперемированы, в узлах и окружающих тканях обшир- 
ные кровоизлияния. При хроническом отравлении на- 
блюдается инфильтрация тканей сердца круглыми и ве- 
ретенообразными элементами соединительной ткани в 
виде тяжей, распад отдельных мышечных волокон, 
утолщение стенок сосудов, жировое перерождение ин- 
ТИМыЫ. 

И. В. Давыдовский не склонен придавать большое 
значение токсическому воздействию алкоголя в прежде- 
временном развитии артериосклероза у людей, злоупот- 
ребляющих спиртными напитками. Однако это мнение не 
подтверждается ни клиническим изучением больных ал- 
коголизмом, ни экспериментальными исследованиями на 
животных. Хроническая алкогольная интоксикация при- 
водит к серьезным дистрофическим изменениям в сер- 
дечно-сосудистой системе, которые бывают выражены то 
в легкой, то в средней по тяжести степени. 

Многие больные, страдающие алкоголизмом, испы- 
тывают (даже в молодом возрасте) неприятные ощуще- 
ния, сжимающие боли в области сердца, одышку при фи- 
зическом напряжении. Объективно у них наблюдается 
приглушение тонов сердца. При рентгеноскопии нередко 
отмечается вялая пульсация сердца, расширение и уп- 
лотнение аорты и т. д. 

Нередко развивается тахикардия, которая ‘сохраняет- 
ся еще много дней после ‘прекращения потребления ал- 
коголя. На электрокардиограмме в основном отмечаются 
нерезко выраженные или диффузные изменения в мио- 
карде. Атеросклеротические изменения сердечно-сосуди- 
стой системы, которые обычно наблюдаются после 40 лет, 
у больных хроническим алкоголизмом возникают гораз- 
до раньше. Нередко повышается артериальное давление 
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со значительным акцентом на втором тоне аорты, ригид- 
ностью лучевых артерий. Миокардиодистрофия резко 
выражена у больных алкоголизмом с ожирением и в 
меньшей степени у лиц с похуданием. Таким образом, 
при хроническом алкоголизме поражаются в основном 
сердечная мышца (миокардиодистрофия), а также сосу- 
ды (атеросклероз). Иногда приходится наблюдать стой- 
кие поражения нервного аппарата сердца, сопровождаю- 
щиеся тахикардией, реже полным и глубоким наруше- 
нием ритма сердца. Декомпенсация со стороны 
сердечно-сосудистой системы сопровождается увеличе- 
нием печени, возникают одышка, отеки, явления аноксе- 
мии, которые после лечения обычно улучшаются или 
проходят. 

И. О. Глазова и В. В. Новосельская (1964) изучали 
коронарное кровообращение у лиц, которые в состоянии 
острой алкогольной интоксикации были доставлены в 
Институт скорой помощи им. Склифосовского. Из посту- 
пивших туда 88 человек (в возрасте от 19 до 63 лет) 
у 28 была диагностирована тяжелая алкогольная инток- 
сикация, из ‘которых 10 умерло. Среди лиц, доставленных 
с острой интоксикацией алкоголем, острая коронарная 
недостаточность была обнаружена у 23 мужчин (стено- 
кардия) иу 12 инфаркт миокарда. 4 больных, достав- 
ленных в состоянии сильного опьянения, скончались на 
второй день вследствие острой недостаточности коронар- 
ного кровообращения. Приступы стенокардии у отрав- 
ленных алкоголем чаще всего наступают на второй день 
после прекращения приемов алкоголя. Таким образом, 
эти авторы на фактических данных убедительно пока- 
зали, что алкоголь влияет на сосудистую систему всех 
областей организма, вызывает резкое нарушение прони- 
цаемости сосудистых стенок, способствует возникнове- 
нию стенокардии как осложненной, так и неосложнен- 
ной инфарктом миокарда. 

КгаереНп считает алкоголь одним из важных факто- 
ров в развитии артериосклероза сосудов головного моз- 
га. И. В. Давыдовский, напротив, не видит в алкоголе 
фактора, вызывающего атеросклероз. Последний он 
встречал лишь у тучных больных алкоголизмом с повы- 
шенным питанием. В то же время у многих больных 
хроническим алкоголизмом наблюдается описанная 
М. О. Гуревичем (1949) вазопатическая церебрастения, 
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В основе ‘которой лежит нарушение сосудистой иннерва- 
ции. Вазопатическая церебрастения выражается наруше- 
ниями в виде лабильности вазомоторов, приливов к го- 
лове, головных болей, головокружения, неустойчивости 
при закрытых глазах и нередко в повышении артериаль- 
ного давления. Кроме того, отмечается повышенная утом- 
ляемость, ослабление памяти, быстрая истощаемость, 
нетерпеливость, слабодушие. Вазопатическая церебрасте- 
ния имеет некоторое сходство с атеросклерозом сосудов 
головного мозга, в отличие от него она является обра- 
тимым состоянием. 

Концепция М. О. Гуревича о вазопатической церебра- 
стении отчасти разрешает те противоречия, которые до 
сих пор существуют между клиницистами, указывающи- 
ми на развитие раннего атеросклероза у больных алкого- 
лизмом, и некоторыми патологоанатомами, подчеркиваю- 
щими, что атеросклероз мозга у больных алкоголизмом 
встречается не так часто. Вследствие наличия клиниче- 
ских симптомов, сходных с начальными степенями ате- 
росклероза мозга, многие клиницисты неправильно 
истолковывают ее как ранний склероз сосудов мозга. 
Однако в среднем и более пожилом, а по данным 
Г. Т. Колупаева (1962), и в молодом возрасте у больных 
алкоголизмом, потребляющих спиртные напитки в тече- 
ние многих лет, появляются уже необратимые сосуди- 
стые расстройства в виде атеросклероза сосудов голов- 
ного мозга. 

А. Л. Мясников и К. Н. Замыслова (1964) считают, 
что алкоголь не имеет прямого отношения к гипертонии 
и будто бы многим алкоголикам присуща гипотония и 
лишь косвенно, постепенно нарушая высшую нервную 
деятельность, создавая невротические состояния, злоупот- 
ребление алкоголем может способствовать развитию ги- 
пертонической болезни. Данная ‘концепция приемлема 
лишь в отношении начальных степеней алкоголизма, ибо 
во многих случаях со средней и тяжелой степенью хро- 
нической алкогольной интоксикации наблюдающееся 
вначале снижение кровяного давления сменяется его 
повышением, иногда довольно значительным. 

По данным Г. Ф. Ланга (1957), гипертоническая бо- 
лезнь наблюдается у 19% алкоголиков, а по материалам 
Института терапии АМН СССР, среди алкоголиков по- 
вышение артериального давления отмечается в 3—4 ра- 
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за чаще, чем среди всего населения, включая и умерен- 
но пьющих лиц. По нашим наблюдениям, количество 
сосудистых заболеваний у больных алкоголизмом значи- 
тельно возрастает в соответствии с повышением возра- 
ста: в возрасте 30—35 лет эти заболевания встречаются 
у 2—3 больных, 40—45 лет —у 15$, 50—55 лет — 
у 25%, 56—59 лет—у 39% больных. Приблизительно 
у 20% больных хроническим алкоголизмом наблюдается 
повышение артериального давления, носящее вначале 
характер транзиторной гипертонии, которая затем при- 
нимает более устойчивый характер, т. е. переходит в 
гипертоническую болезнь. 

Число лиц с гипертонической болезнью среди боль- 
ных хроническим алкоголизмом с возрастом неуклонно 
повышается. Одновременно можно наблюдать увеличе- 
ние систолического и диастолического артериального 
давления, что несомненно имеет прямую связь со сте- 
пенью выраженности атеросклеротического процесса. 
Больные хроническим алкоголизмом, у которых наблю- 
далось повышение артериального давления, испытывали 
боли в голове, в области висков и затылочной области, 
одышку. Сердце обычно у них было увеличено в разме- 
рах, аорта расширена, тоны сердца напряжены. Нередко 
отмечался значительный акцент на втором тоне аорты. 
Лучевые артерии на ощупь всегда ригидны. Нередко 
видна пульсация лучевых и височных артерий. При резко 
выраженной сосудистой гипертонии отмечаются извили- 
стость сосудов глазного дна, а иногда явления папилло- 
ретинита. 

Следует отметить, что большинство исследованных 
больных хроническим алкоголизмом злоупотребляли так- 
же курением табака, к которому они.питали не меньшее 
пристрастие, чем к алкоголю, и, бросив пить, усиливали 
курение табака. Пониженное артериальное давление на- 
блюдается в основном в легких степенях алкоголизма. 

При воздержании от алкоголя и соответствующем ле- 
чении артериальное давление значительно понижается, 
а при транзиторной гипертонии оно нормализуется. Од- 
ним из профилактических мероприятий при сосудистой 
гипертонии является полное воздержание от алкоголя. 

Органы системы дыхания у больных хроническим 
алкоголизмом, по данным И. В. Давыдовского, поража- 
ются в 3—4 раза чаще, чем у абстинентов, что объяс- 
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няется токсическим влиянием паров выдыхаемого алко- 
голя на легочную ткань. Раздражение слизистой обо- 
лочки верхних дыхательных путей, обусловленное и 
поддерживаемое алкоголем, создает условия для возник- 
новения бронхита, фарингита, которые характеризуются 
хроническим течением. А. П. Майсюк на основе вскрытия 
368 трупов больных алкоголизмом показала, что 58,8% 
из ‘них умерли от болезней легких, а среди непьющих эта 
причина отмечена только у 38,44 умерших. А. П. Май- 
сюк полагает, что алкоголь действует разрушающе на 
эластическую ткань легких, вызывая эмфизему, пневмо- 
склероз. У больных хроническим алкоголизмом нередки 
гнойные бронхиты и перибронхиты; у 70% из них увели- 
чен объем легких, у 67% отмечены бронхоэктазы, пнев- 
москлероз ‘и у 63% найдены крупные эмфизематозные 
пузыри. Эти поражения хотя и не специфичны для хро- 
нического алкоголизма, однако у больных алкоголизмом 
они встречались в 4 раза чаще, чем у ‘непьющих. 


Хроническая интоксикация алкоголем и туберкулез 


О наличии связи между алкоголизмом и развитием 
туберкулеза имеются противоречивые мнения: одни ав- 
торы считают, что алкоголизм способствует развитию ту- 
беркулеза, другие полагают, что алкоголь уменьшает его 
развитие, а третьи — что он не оказывает никакого влия- 
ния на туберкулез. Были даже попытки лечить больных 
туберкулезом алкогольными напитками. Однако с такой 
точкой зрения ‘нельзя согласиться. 

Алкоголь, ослабляя организм в целом и особенно его 
защитные реакции и иммунобиологические свойства по 
отношению к инфекциям, способствует развитию тубер- 
кулеза. По данным ЗшИН (1961), в США в штате Масса- 
чузетс среди больных туберкулезом, лечившихся в го- 
родских и окружных санаториях, больные алкоголизмом 
составляли 284ф. Специальное обследование больных 
алкоголизмом на туберкулез, по данным Городского 
исправительного института этого штата, выявило среди 
них 5,5% больных туберкулезом, что в 16 раз выше за- 
болеваемости туберкулезом среди всего населения. Фти- 
зиатры Франции считают, что они не могут ликвидиро- 
вать туберкулез, не разрешив проблемы алкоголизма. 
По данным КегатЬгит, Риротеих (1957), среди посту- 
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пивших 654 больных туберкулезом в противотуберкулез- 
ный санаторий департамента Сены алкоголизмом стра- 
дало 45%. 

А. И. Ершов (1962) показал, что алкоголизм и ту- 
беркулез взаимно ухудшают и утяжеляют течение друг 
друга, при этом туберкулез у лиц, страдающих алкого- 
лизмом, нередко характеризуется ареактивностью к про- 
тивотуберулезным средствам: он принимает затяжное, 
тяжелое, неблагоприятное течение. При алкоголизме, по 
данным А. И. Ершова (1962), преобладают хронические 
гематогенно-диссеминированные формы туберкулеза лег- 
ких. Особенностью туберкулеза легких у больных хрони- 
ческим алкоголизмом является наличие множественных 
увеличенных, частично кальцинированных внутригруд- 
ных лимфатических узлов, склонность очагов к кальци- 
нации, пневмосклероз. 

Туберкулез органов мочеотделения и брюшины среди 
больных алкоголизмом встречается в 5 раз чаще, а ми- 
лиарный туберкулез в 10 раз чаще, чем у непьющих. 
По данным А. И. Ершова, среди лиц, страдающих хро- 
ническим алкоголизмом имеется большее число бацилло- 
носителей, чем среди непьющих больных, поэтому не- 
трудно прийти к выводу, что лица, больные алкоголиз- 
мом и туберкулезом легких, являются рассадниками 
туберкулезной инфекции и в первую очередь в своей 
семье. 

Состояние больных, у которых одновременно наблю- 
дается хронический алкоголизм и туберкулез легких, 
отягощается дополнительными поражениями сердца, пе- 
чени и желудка. Таким образом, из сказанного ясно, что 
хронический алкоголизм способствует повышению забо- 
леваемости туберкулезом, утяжеляет его течение, яв- 
ляясь одним из факторов его неблагоприятного исхода. 


Хроническая интоксикация алкоголем и печень 


Значительные нарушения под влиянием алкогольной 
интоксикации наблюдаются со стороны печени, на что 
обращали внимание многие клиницисты. Оз[ег (1927), 
А. Л. Мясников (1949), В. А. Кононяченко (1956) и др. 
считают алкоголь одной из причин, вызывающей пораже- 
ние печени. 
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— В начале нарушения печени имеют функциональный 
5} актер, обратимы, если больные воздерживаются от 
альнейших приемов алкоголя (И. В. Стрельчук, 1938; 
Рон!15сн, 1933; В. А. Кононяченко, 1956; Вшз\уапеег, 
952; М. С. Бакуменко, 1957, и др.). Если же больные 
родолжают злоупотреблять алкоголем, возникают труд- 
нообратимые и необратимые изменения в печени. 
° Кроме токсического влияния алкоголя, в возникнове- 
нии поражения печени играют роль и факторы питания, 
‘недостаточность липотропных веществ, витаминов. 
ЕшсКН с сотрудниками (1952) произвели большое число 
биопсий у алкоголиков и нашли у 11% из них нормаль- 
‘ное состояние печени, у 35% ожирение печени, у 50% 
разрастание соединительной ткани и у 4% цирроз. 
оез{Ипр (1949) исследовал функцию печени у 300 боль- 
ных алкоголизмом и у 3% из них 'нашел тяжелое рас- 
`стройство функции печени, у 17% — серьезное, у 70% — 
_ ясно выраженное расстройство и только у 10% не было 
`нарушения функции ‘печени. 
Почти во всех случаях хронической интоксикации 
алкоголем в той или иной степени нарушается функция 
‚ печени, в частности углеводный обмен: повышается ги- 
пергликемической индекс в ответ на сахарную нагрузку, 
‘ослаблена реакция организма на введение адреналина; 
наблюдается патологическая реакция в ответ на двойную 
нагрузку глюкозой. После сахарной нагрузки наблюда- 
ются патологические сахарные кривые — диабетоподоб- 
ные, низкие, пологие, двурогие, лишь у небольшого чис- 
ла больных они не отклонялись от нормы. У большин- 
ства больных ‘отмечается галактозурия. 
Под влиянием хронического отравления алкоголем 
нарушается ресинтез молочной кислоты: ему подвергает- 
| . ся только около половины всей образованной молочной 
. кислоты и последняя задерживается в крови, вследствие 
снижения щелочного резерва повышается ацидоз крови. 
| Протромбиновая функция печени нарушается, отмечает- 
ся стойкая гипопротромбинемия, что является косвенным 
доказательством снижения содержания витамина К, при- 
нимающего участие в образовании протромбина. Степень 
нарушения этой функции также коррелирована со сте- 
пенью алкоголизма (М. С. Бакуменко). При хроническом 
алкоголизме наблюдается снижение индекса протромби- 
на от умеренной до резкой степени. Мы наблюдали 
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субарохноидальные кровоизлияния у ‘молодых больных 
алкоголизмом после интенсивной алкогольной интокси- 
кации, что, видимо, связано также со снижением про- 
тромбинового индекса и с повышенной проницаемостью 
сосудов мозга. Значительно нарушается ‘у больных алко- 
голизмом ‘и антитоксическая функция печени. 

Это нарушение, по-видимому, играет существенную 
роль в снижении и ослаблении защитных реакций их 
организма в целом. М. С. Бакуменко (1957) находила 
у алкоголиков гиперпротеинемию. Увеличение количе- 
ства белка было выражено особенно в состоянии острой 
алкогольной интоксикацин, которое можно рассматри- 
вать отчасти компенсаторной реакцией организма в ответ 
на изменение коллоидно-осмотических свойств крови ал- 
коголиков. 

Изменяется и липоидная функция печени. Наблюдае- 
мую у больных алкоголизмом гипохолестеринемию сле- 
дует рассматривать как нарушение холестериновыдели- 
тельной функции печени вследствие того, что интокси- 
цированные алкоголем печеночные клетки уменьшают 
образование холестерина. 

Содержание билирубина, как правило, у больных 
хроническим алкоголизмом повышено. Исследования 
М. С. Бакуменко показали, что концентрация билируби- 
на в сыворотке крови у таких больных превышала в 
2 раза норму, лишь у небольшого числа больных ‹одер- 
жание билирубина не отклонялось от нормы. Изменение 
пигментной функции печени объясняется в первую оче- 
редь поражением паренхимы печени длительной алко- 
гольной интоксикацией. Наряду с этим повышение со- 
держания количества билирубина в сыворотке крови 
можно также отчасти объяснить и явлениями гемолиза, 
так как стойкость эритроцитов у больных алкоголизмом 
снижена. 

Эти заболевания ‘печени соответствуют последним 
данным, касающимся окисления алкоголя в организме 
(Каз!ег, 1960, и др.). Установлено, что продукты обмена 
меченого алкоголя (в которых в молекуле этилового ал- 

коголя метился углерод) даже после однократного его 
приема задерживают больше всего в печени свыше 2 не- 
дель в виде метаболизированного алкоголя — холесте- 
рина и жирных кислот; поэтому печень поражается при 
алкоголизме в первую очередь. 
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Хроничёское отравление алкоголем вначале вызывает 
острый алкогольный гепатит, при котором отмечается 
увеличение печени вследствие гиперемии, воспалитель- 
ной инфильтрации в мезенхимных образованиях и жиро- 


вой инфильтрации в паренхиме печени. Острый алкоголь- 


ный гепатит может постепенно перейти в хронический 
и закончиться циррозом печени. Вследствие длительного 
воздействия алкоголя ‘на печеночные клетки образуются 
реактивно-воспалительные инфильтраты с последующей 
организацией соединительной ткани, которая имеет 
большую склонность к сморщиванию и рубцеванию. 
Цирроз печени в основном характеризуют: а) прогрес- 
сивное уменьшение объема ‘печени вследствие атрофии 
паренхимы и сморщивания мезенхимы; 0) застойные 
явления в воротной вене со всеми вытекающими из этого 
последствиями. 

При этом у больного постепенно развивается общее 
резкое исхудание, желтуха наблюдается очень редко. 
Продолжительность заболевания 2—3 года. Смерть на- 
ступает при явлениях печеночной недостаточности (ко- 
ма). Поражение печени у больных хроническим алкого- 
лизмом проявляется в отечности, особенно лица, иногда 
и конечностей, при отсутствии явлений декомпенсации 
сердца. При пальпации печень всегда болезненна, более 
или менее увеличена. Склеры иногда имеют желтушную 
окраску. Наблюдается вздутие кишечника и метеоризм — 
постоянные спутники поражения печени и прямое под- 
тверждение нарушения ее резорбтивной способности. 
У ряда больных тяжелыми формами хронического алко- 
голизма, поступающих на стационарное лечение, отме- 
чается синдром, соответствующий острому гепатиту, что 
клинически проявляется в потере аппетита, тошноте, 
рвоте, диспепсических явлениях, болезненных ощущени- 
ях в подложечной области и в области правого подре- 
берья. Объективно отмечается резко обложенный язык, 
увеличение и болезненность ‘печени, субиктерическая 
окраска склер, уробилин и следы белка в моче, не- 
редко  субфебрильная температура. Внутривенное 
вливание глюкозы, молочно-растительная диета, при- 
менение сернокислой магнезии, витаминотерапия обыч- 
но в ‘течение нескольких дней снимают острые 
явления, но увеличение печени остается еще долгое 
время. 
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Влияние хронической интоксикации 
алкоголем на почки 


Алкоголь несомненно оказывает вредное действие и 
на почки. Так, уже Еогта@ обратил внимание на то, что 
у значительной части больных алкоголизмом почки уве- 
личены в объеме. 

РЁ на основе статистических данных @цу’$ Нозр1- 
{а| указывал, что при вскрытии лиц, злоупотреблявших 
алкоголем, в 43% случаев почки были гипертрофирова- 
ны, но не обнаруживали патологических изменений. Кай- 
зер при вскрытии 120 трупов алкоголиков находил смор- 
щенную почку в 13$, а ФАР — лишьу 2,6%. 

А. Л. Мясников (1949) в отдельных случаях наблю- 
дал сочетание цирроза печени и атеросклеротического 
нефросклероза, обусловленного алкоголизмом. Злоупот- 
ребление алкоголем может вызвать ‘не только хрониче- 
ские, затяжно 'протекающее, но и острые заболевания 
почек — гломерулонефриты, нередко заканчивающиеся 
летально. В. А. Кононяченко приводит наблюдения, под- 
тверждающие, что злоупотребление алкоголем вызывает 
тяжелое обострение хронического нефрита, ‹сопровож- 
дающееся ухудшением мочевого синдрома, повышением 
артериального давления и появлением отеков. Однако, 
по мнению В. А. Кононяченко, иногда почки не реаги- 

руют на злоупотребление алкоголем. Поражение моче- 
выводных путей — пиелиты, циститы, почечнокаменная 
болезнь и др. — под влиянием алкоголя резко обостряет- 
ся, а течение их ухудшается не только при клинически 
выраженных случаях алкоголизма, но при редком и не- 
значительном употреблении алкоголя. У лиц, страдаю- 
щих гипертрофией предстательной железы, после упот- 
ребления алкоголя нередко наблюдается нарушение 
мочеиспускания и острая задержка мочи. 


Алкоголь и эндокринные железы 


Алкоголь может поражать многие эндокринные желе- 
зы. Среди мужчин, больных алкоголизмом, нарушение 
половой функции мы наблюдали свыше чем в '/з слу- 
чаев. У изученных нами больных эти нарушения прояв- 
лялись в виде преждевременной эякуляции, ослабления 
или полного угасания эрекции при сохранившемся или 
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даже повышенном половом влечении. Некоторые боль- 


_ ные алкоголизмом, наоборот, в период опьянения еще 


испытывают некоторое половое возбуждение и еще мо- 
гут жить половой жизнью, хотя ‘потенция у них значи- 
тельно ослаблена. В период же воздержания от алкоголя 
некоторое время у них половая функция полностью уга- 
сает, но при соответствующем лечении она может вос- 
становиться. Атрофия и перерождение половых желез 
нередко являются следствием хронической интоксика- 
ции алкоголем. 

М. Вешег (1954), изучая больных алкоголизмом, на- 
ходившихся в психиатрической клинике, отмечал, что 
расстройство желез внутренней секреции у них встре- 
чается чаще, чем у других больных, не страдающих 
алкоголизмом. Он находил у мужчин атрофию яичек, 
феминизм, у женщин аменорею, маскулинизм. У неко- 
торых больных были явления диабета и акромегалии. 

Гистологические изменения в щитовидной железе при 
алкоголизме были обнаружены Н. В. Петровым (1910). 
Заграсн (1906), Оцегуат (1904) подчеркивали, что, 
помимо недостаточности функции гипофиза и коры над- 
почечников, при хронической интоксикации алкоголем 
наблюдается гипертрофия клеток щитовидной железы, 
сменяющаяся их перерождением и дегенерацией. 

. во!4ЧагЬ и $. Вегтап (1949) пришли к выводу, что 
следствием хронического алкоголизма является наруше- 
ние функции гипофиза, щитовидной железы и коры 
надпочечников. Что касается коры надпочечников и щи- 
товидной железы, то вначале наблюдается повышенная 
их активность, а за нею следует истощение и дегенера- 
ция: в коре надпочечников сразу, по мнению этих авто- 
ров, наступает вторая фаза. Авторы установили заметное 
увеличение лимфоцитов у больных ‘алкоголизмом, что 
они связывают с понижением функции коры надпочеч- 
ников. При клиническом и лабораторном исследовании 
функции щитовидной железы @о|!ЧБеге (1962) из 
33 больных алкоголизмом у 21 (64$) обнаружил гипо- 
тиреоидизм. При лечении этих больных высушенной же- 
лезой или тридотиронином и одновременно с улучшением 
функции щитовидной железы снизили дозы потребления 
алкоголя. 

Иногда при алкоголизме обнаруживается атрофия ко- 
ры надпочечников, атрофия инсулярного аппарата, скле- 
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роз с жировой инфильтрацией поджелудочной железы. 
Из 51 случая смерти от острого алкоголизма острые 
поражения в поджелудочной железе отмечены в 50% 
Отег (1959). Диабет — нередкое заболевание у боль- 
ных алкоголизмом. 


Поражение нервной системы 
при хронической интоксикации алкоголем 


Неврологические нарушения при хроническом алко- 
голизме чаще всего проявляются в невритах и поли- 
невритах, а также изменениях со стороны вегетативной 
нервной системы. При тяжелых формах алкоголизма 
зрачки могут быть неравномерными, их реакция на свет 
несколько ослабевает. 

А. Б. Коленько (1949), исследовавший 1100 больных 
алкоголизмом, находил у некоторых из них изменения 
глазного дна в виде гиперемии соска зрительного нерва 
и небольшого расширения сосудов. В ‘более поздних ста- 
диях отмечалось побледнение височных половин соска 
зрительного нерва и даже атрофия его (12%). 

Некоторые авторы (Ф. Рымович, 1898; А. П. Деми- 
чев, 1959, и др.) обращали внимание на амблиопию при 
алкоголизме. 

Сухожильные рефлексы бывают в большинстве слу- 
чаев повышены, хотя иногда наблюдается значительное 
их понижение и даже полное отсутствие. Кожные реф- 
лексы (брюшные, кремасторные) обычно повышены. Не- 
редко появляются оральные рефлексы (А. П. Демичев, 
1959). Отмечается незначительное нарушение координа- 
ции, пошатывание в позе Ромберга. 

Одним из характерных признаков хронического алко- 
голизма является дрожание пальцев рук, особенно ярко 
выраженное по утрам до приема алкоголя; оно бывает 
настолько резко выражено, что больные не могут выпол- 
нять работу, связанную с тонкими движениями. Прием 
небольшой дозы алкоголя ослабляет это дрожание на 
короткий отрезок времени. Нередко наблюдается также 
дрожание языка. Отмечается ‘положительный симптом 
Кинко — характерное дрожание в суставах пальцев рук, 
ощущаемое тогда, когда исследователь касается кончи- 
ков пальцев вытянутых рук больного пальцами своих 
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. Однако этот признак не может считаться специфиче- 
м, так как он может встречаться и при других пора- 
ениях нервной системы. При хроническом алкоголизме 
о наблюдаются вегетативные нарушения: дермогра- 
изм -— красный или смешанный, диффузный, стойкий. 
Тотливость повышена. Имеет место игра вазомоторов. 
ки нередко холодные на ощупь, ‘несколько циано- 
ЧНЫ. 

В ряде случаев наблюдаются явления алкогольного 
полиневрита, который, по данным Х. Г. Ходоса (1963), 
встречается значительно реже, чем раньше. Одним из 
‘ранних симптомов алкогольного полиневрита являются 
парестезии в дистальных частях конечностей, позже раз- 
виваются боли в различных частях тела, особенно выра- 
° женные в ногах и руках. Нервные стволы, особенно в 
_ нижних конечностях, делаются болезненными, постепен- 
но наступают атрофические парезы и параличи мышц 
рук и ног, при этом руки поражаются в меньшей степени, 
чем ноги. Сухожильные рефлексы угасают, возникает ги- 
потония и реакция перерождения. Наблюдается болевая, 
температурная и тактильная гипостезия. В ряде случаев 
отмечается расстройство мышечно-суставного чувства, 
которое наряду ‹ утратой сухожильных рефлексов и ги- 
потонией может дать 'повод думать о спинной сухотке. 
Однако отсутствие в анамнезе люэса, отрицательные 
серологические реакции Вассермана, Кана и др. в спин- 
номозговой жидкости дают основание установить истин- 
ную природу заболевания. Такие случаи мы относим к 
алкогольному ‘псевдотабесу или, по С. И. Карчикяну, 
периферическому псевдотабесу. 

Черепно-мозговые нервы при алкогольном полиневри- 
те могут поражаться лишь в исключительных случаях. 
В последнее время появились сообщения, что значитель- 
ное влияние на развитие алкогольных полиневритов ока- 
зывает наряду с алкоголем недостаток витамина В|. 
Алкогольный полиневрит, как правило, протекает благо- 
приятно, летальный исход — следствие поражения блуж- 
дающего и диафрагменного нервов. 

Л. М. Литвак (1963) описал у ряда больных алкого- 
лизмом ирритационный нейро-вегетативный синдром, ха- 
рактеризующийся болевыми, сенестопатическими, эмо- 
циональными и другими нарушениями и асимметрией 
поражений нейро-вегетативного аппарата. Боли в боль- 
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шинстве случаев носят скрытый характер, больные на 
них не жалуются. По нашему мнению, этот синдром 
обусловлен поражением диэнцефальной области и при- 
легающей к ней ретикулярной формации. 


Возможность обратного развития 
алкогольной симптоматики 


При длительном воздержании от приема алкоголя у 
многих больных хроническим алкоголизмом отмечается 
восстановление многих нарушенных функций: улучшает- 
ся деятельность сердечно-сосудистой системы (проясне- 
ние тонов, нормализация ритма сердца, улучшение элек- 
трокардиограммы, нормализация артериального давле- 
ния и т. п.), улучшается функция печени (белковая, 
углеводная, пигментная, липоидная, антитоксическая), 
если печень была значительно увеличена, она уменьша- 
ется в объеме. В некоторой степени нормализуется мо- 
торная и секреторная деятельность желудка. Как же об- 
стоит дело с основными симптомами хронического алко- 
голизма, такими, как патологическое влечение к 
алкоголю, абстинентный синдром, амнестическая форма 
опьянения, толерантность к алкоголю, характерологиче- 
ские изменения и др. На этот вопрос в литературе отве- 
та пока нет, да ему и не уделялось должного внимания. 

Такие не специфичные для клиники алкоголизма 
симптомы, как повышенная раздражительность, неустой- 
чивость эмоциональной сферы, нарушение ритма сна, 
грубость, притупление чувства долга, чести, такта и др., 
спустя некоторое время после воздержания от алкоголя 
проходят. Больные как бы облагораживаются, обновля- 
ются, становятся почти такими же, какими они были до 
развития алкоголизма. Если абстинентный синдром спу- 
стя несколько дней (до |1—3—4 недель) после прекра- 
щения употребления алкоголя исчезает, то патологиче- 
ское влечение к алкоголю еще долгое время удержи- 
вается, несколько ослабевая, а затем постепенно 
затормаживается, переходя в латентную фазу. Растор- 
маживается оно и вновь проявляется при разного рода 
жизненных невзгодах, волнении, неприятных пережива- 
ниях и без всякого повода. Это объясняется тем, что 
заторможенные и угашенные рефлексы вновь могут да- 
же без подкрепления восстанавливаться. Мы наблюдали 
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небольшую группу больных, у которых после проведен- 
ного лечения спустя | год или несколько лет полного 
воздержания от алкоголя даже после употребления алко- 
толя болезнь не прогрессировала, у них сохранялось чув- 
во меры в отношении количества выпиваемого алко- 
голя, а болезненное влечение к алкоголю, абстинентный 
синдром у них отсутствовали. Однако спустя некоторое 
‘время у этих людей вновь восстанавливалась специфи- 
‘ческая алкогольная симптоматика (болезненное влече- 
ние к алкоголю, абстинентный синдром, повышалась то- 
лерантность или интолерантность к алкоголю). Форми- 
рование характерной алкогольной симптоматики в таких 
случаях происходило в более короткие сроки, чем у здо- 
ровых лиц. Очевидно, проторенность путей, которая име- 
лась у них, облегчает, ускоряет образование этих 
синдромов. Отдельные больные, которых мы наблюдали 
длительные сроки после соответствующего лечения, нор- 
мально реагируют на алкоголь. Таким образом, в очень 
редких случаях может наблюдаться полное излечение от 
хронического алкоголизма. Даже такой синдром, как 
амнезия периода опьянения, и часто наблюдаемые одно- 
временно с ним характерные качественные изменения 
психики (когда больные в опьянении делаются возбуж- 
денными, грубыми, брутальными, злобными, склонными 
к агрессии) могут быть обратимыми, в чем мы имели 
возможность убедиться при назначении комплексной 
з терапии: витамины В:5 (пангамовая кислота), Ву, Вь, 
. В.›, Р, С в сочетании с нейротропными (амизил) и ата- 
{ рактическими средствами. 

ы В этом отношении представляет интерес следующее 

наблюдение. 


Больной В., 28 лет. В детстве был нервным, раздражительным, 
непослушным, капризным; перенес какое-то органическое заболева- 
ние центральной нервной системы. Лечился у детского психиатра. 
Злоупотреблять алкоголем начал с 17-летнего возраста. Быстро раз- 
вилось болезненное пристрастие к алкоголю, абстинентный синдром 
и амнестическая форма опьянения. Последние годы пил системати- 
чески. Попадал в милицию, вытрезвитель. Неоднократно отбывал 
наказание за мелкое хулиганство. В пьяном виде всегда был воз- 
бужден, скандалил, ругался, плевался, бросал что попадет под руку 
в окружающих, бил посуду, ломал вещи, дрался. На другой день 
ничего об этом не помнил: наблюдалась полная амнезия периода 
опьянения. Отмечались интолерантность к алкоголю. После лечения 
(комплексом витаминов, атропином, ликоподиумом селяго и 
атарактическими средствами). проводившегося в течение 11/5 лет, 
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у него наблюдались ремиссии от 3 месяцев до | года. При возник- 
новении рецидивов алкоголизма он пил меньше, был значительно 
спокойнее, амнезия периода опьянения у него полностью исчезла, 
изменилась клиника алкогольного опьянения, дома не скандалил, 
а ложился спать, быстро засыпая. При этом даже пытался скрыть, 
что он пьян, стремился скорее лечь в постель, чтобы домашние не 
заметили его в пьяном виде, а также для того чтобы избежать 
упреков близких. На следующий день после очередного алкогольного 
абузуса всегда оправдывался: что его «что-то расстроило», он 
очень жалеет, что не сдержался и выпил. Давал обещание, что 
больше пить не будет, и просил родных не расстраиваться. 


На наш взгляд, усовершенствование методов лечения 
алкоголизма сможет привести в значительной мере к 
восстановлению нормализации всех функций, нарушен- 
ных в процессе хронической интоксикации алкоголем. 


Глава УП 


ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ 
АЛКОГОЛИЗМА В ЮНОШЕСКОМ ВОЗРАСТЕ 


Хронический алкоголизм, развившийся в юношеском 
возрасте, отличается галопирующим злокачественным 
течением. Переход от бытового злоупотребления алко- 
голем к хроническому алкоголизму совершается в более 
короткие сроки — обычно за 1—3 года. Динамика ста- 
новления психопатологических синдромов (болезненного 
влечения к алкоголю, абстинентного синдрома, толерант- 
ности и интолерантности к алкоголю, амнестической фор- 
мы опьянения и др.) значительно сокращается в сроках 
и формируется гораздо быстрее, чем у лиц, начавших 
злоупотреблять алкоголем в зрелые годы. У таких лиц 
гораздо быстрее развиваются и соматические нарушения. 
В частности, у них в возрасте от 20 до 30 лет уже не- 
редко диагностируется атеросклероз сосудов головного 
мозга со склеротическими изменениями сосудов сетчат- 
ки и др. У ряда лиц наблюдается алкогольная амблио- 
пия со снижением зрения до 0,07—0,08. Несколько реже 
поражается слуховой нерв. Чаще, чем у взрослых, пора- 
жаются двигательные нервы, раньше всего лучевой и 
перенеальный. Более глубоко и интенсивно нарушается 
витаминный обмен, особенно обмен витаминов группы В 
и в первую очередь В+. 
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Отмечается атероматоз особенно крупных сосудов. На 
вскрытии печень больных алкоголизмом плотна, ‘полно- 
кровна, хрустит при разрезе. Микроскопически наблюда- 
ется резкая гиперемия капилляров. В ых клет- 
ках определяются мутное набухание, зернистость, 
вакуоли, пигментация, жировая инфильтрация, кое-где 
имеется атрофия с ‘новообразованием соединительной 
ткани вокруг измененных печеночных клеток. В местах 
схождения долек отмечается сильная инфильтрация сое- 
динительными элементами. В общем наблюдается карти- 
на лобулярного интерстициального гепатита. 

А. П. Майсюк у 95% больных алкоголизмом находила 
выраженную жировую инфильтрацию печени. У всех без 
исключения обнаруживали резкое атипическое строение 
печеночных долек и атрофию клеток, грубые дистрофи- 
ческие и некротические процессы, представляющие со- 
бой первую стадию цирроза печени. 


Глава [Х 


АЛКОГОЛЬНАЯ ЭНЦЕФАЛОПАТИЯ 


Болезнь Гайе — Вернике 


В 1875 г. французским врачом Сауе{ и в 1881 г. не- 
мецким психиатром \еги1ске (1881) было описано одно 
из наиболее тяжелых алкогольных поражений головного 
мозга, известное как геморрагический полиэнцефалит 
Гайе — Вернике. Однако, как справедливо отметил 
М. О. Гуревич (1949), это название с патологоанатоми- 
ческой точки зрения неправильно, так как при этом пора- 
жении отсутствует воспалительный процесс, поэтому бо- 
лее правильным его обозначить как алкогольная энцефа- 
лопатия. 

Геморрагический полиэнцефалит у больных хрони- 
ческим алкоголизмом встречается редко. Он обусловли- 
вается тяжелой алкогольной интоксикацией, при этом 
некоторые больные употребляли суррогаты алкоголя — 
денатурированный спирт, политуру, лак и др., а в неко- 
торых случаях наблюдалось значительное нарушение ви- 
таминного обмена. Заболевание может начинаться 
и вытекать из белой горячки, которая протекает более 
злокачественно и в последующем в ходе болезни могут 
наблюдаться делириозные фазы болезни. Начало болез- 
ни может проявиться острым головокружением и рво- 
той, иногда оно постепенное. 
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Болезнь Гайе — Вернике обычно начинается с пред- 
вестников в виде головокружения, головных болей, асте- 
нии, сонпивости. Три признака — расстройство сознания, 
офтальмоплегия и атаксия — в основном характеризуют 
эту болезнь. 

У больных нередко наблюдаются бульбарный пара- 

лич, параличи наружных, а также внутренних глазных 
мышц. Болезнь развивается то остро, то постепенно. 
Речь делается смазанной, походка расстраивается, отме- 
чается динамичная атаксия, нистагм, дизартрия, пато- 
логическая сонливость или бессонница. Иногда бывает 
повышение температуры. Позже расстраивается сердеч- 
ная деятельность и дыхание. Амнестический синдром, 
который иногда является первым признаком болезни, на- 
ряду с периодическими галлюцинациями доминирует 
в последующей картине болезни, если не резко выражены 
сонливость и сопорозное состояние. ВишсКке считает 
сонливость патогномоничным синдромом данной ‘болез- 
ни. Нередко у больных возникает состояние спутанности, 
затем они впадают в коматозное состояние. \1$$ (1962) 
считает решающим симптомом для диагноза болезни 
Гайе—Вернике расстройство глазных мышц, которое 
бывает выражено в различной степени — от легкого ни- 
стагма до полной наружной офтальмоплегии. Зрачки 
большей частью бывают сужены, иногда неравномерно 
расширены, вяло реагируют на свет и конвергенцию. 
Однако мы полагаем, что появление глазных расстройств 
не может считаться специфическим для этой болезни, 
так как аналогичные нарушения могут наблюдаться при 
травмах мозга, хронической интоксикации кодеином и 
некоторыми другими веществами и т. п. Этот симптом 
может считаться патогномоничным при наличии в анам- 
незе сведений об алкоголизме и других симптомов, ха- 
рактеризующих болезнь Гайе—Вернике. 

При этой болезни может наблюдаться также поли- 
невралгия (т. е. явления легкого полиневрита), которая 
обнаруживается у больных болезнью Гайе—Вернике; 
при этом могут наблюдаться невралгии некоторых череп- 
номозговых нервов. По данным Н. К. Боголепова, 
А. А. Растворовой и Т. А. Лужецкой (1962), эта форма 
алкогольной энцефалопатии может сочетаться с дрожа- 
тельным делирием, полиневритом, полиэнцефаломиели- 
том, корсаковским синдромом. Болезнь в ряде случаев 
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@Канчиваетбя Детально. В части случаев наступаёт 
доровление, а у большинства выживших лиц может 
звиваться корсаковский психоз (но мнению Воппоервег, 
всех, по У «ог и Адапа$, у 72%). \Ууз$ в одном случае 
аблюдал развитие совсем не характерного органическо- 
о слабоумия. Болезнь Гайе — Вернике может встречать- 
я иу не больных алкоголизмом, а именно при резком 
аблении питания (рак, дизентерия и др.). Поэтому в 
е патогенезе главную роль, по-видимому, играет недо- 
аток витамина В:. 
®°  Патологический процесс локализуется в области се- 
’рого вещества дна Ш желудочка в области сильвиева 
водопровода, распространяясь до дна ТУ желудочка, 
_ может распространяться также на спинной мозг. В мозгу 
находят специфические и неспецифические изменения. 
Специфические изменения отмечаются в глии и мезенхи- 
. ме. Вследствие повышенной проницаемости сосудов моз- 
га происходит серозная и плазматическая инфильтрация 
пораженных участков мозга, мелкие кровоизлияния вок- 
руг ПГ и [У желудочков. Транссудат действует раздра- 
жающе на эндотелий сосудов и на макроглию, нервные 
клетки и волокна вначале поражаются лишь незначи- 
тельно, но позже также повреждаются и погибают. \1$$ 
говорит о псевдоэнцефалитической картине разрастания 
неподвижных (Нхе4) клеток стенок сосудов, увеличении 
числа сосудов, которые превращаются в тяжи и образо- 
вания соединительнотканной сети. В этом процессе раз- 
растания принимает участие макро- и микроглия в зави- 
симости от состава элементов глии. Часто наблюдаются 
капиллярные кровотечения и небольшие очаги размяг- 
чения. Поражается центральное серое вещество среднего 
и промежуточного мозга и область стволовых ганглиев. 
Лечение. Больным вводят большие дозы витамина 
В, до 500 мг в день, пангамовую ‘кислоту (витамин В15) 
по 100—200 мг в день, пиридоксин (витамин В) по 
50—100 мг в день. В меньших дозах дают никотиновую 
кислоту, витамин К, витамин Р. Внутривенно вводят 
глюкозу с аскорбиновой кислотой. В случаях возбужде- 
ния назначают 'мепробомат, небольшие дозы аминазина, 
нозинан по 25 мг 3 раза в день, либрий. Проводят также 
симптоматическое лечение, в случае необходимости 
назначают средства, улучшающие сердечно-сосудистую 
деятельность. 
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Нарушение мозгового кровообращения, 
обусловленное хронической 
интоксикацией алкоголем 


Хроническая алкогольная интоксикация, поражая со- 
судистую систему головного мозга, вначале нарушает 
ее иннервацию, проявляясь вазопатической церебрасте- 
нией. Нарушение протромбиновой функции печени, вита- 
минного обмена, неустойчивость сосудистого тонуса при- 
водят к повышенной проницаемости ‘сосудов. Постепенно 
стенки сосудов головного мозга у ‘части больных пато- 
логически изменяются, создаются благоприятные условия 
для возникновения мелких геморрагий или обильных 
кровоизлияний, в частности субарахноидальных крово- 
излияний, кровоизлияний в ствол мозга и внутриполу- 
шарных кровоизлияний. 

Н. К. Боголепов (1962) наблюдал при острой алко- 
гольной интоксикации ‘развитие внутреннего геморраги- 
ческого пахименингита или субдуральных гематом. 
У сравнительно молодых больных алкоголизмом (в 29— 
30-летнем возрасте) мы наблюдали внезапно наступав- 
шие нарушения мозгового кровообращения (внутрипо- 
лушарное кровоизлияние) с явлениями гемипареза, 
речевыми расстройствами и др. При соответствующем 
лечении (витаминотерапия — витамина К и группы В, 
дезинтоксикации и др.) заболевание претерпевало обрат- 
ное развитие. 


Мозжечковая атаксия 


Острая атаксия, описанная В. М. Бехтеревым в 1900 г., 
наступала после длительного злоупотребления алко- 
голем. По данным Н. К. Боголепова, острая мозжечковая 
атаксия может иногда наблюдаться и при остром алко- 
гольном отравлении, после алкогольной комы. Домини- 
рующим признаком этой формы поражения ‘является 
остро развивающееся расстройство координации движе- 
ния. Больной плохо держится на ногах, сильно шатается 
при ходьбе или совсем не может ходить. Он испытывает 
головокружение, тяжесть в голове, ‘нередко тошноту 
и рвотную реакцию. Речь делается нечеткой, смазанной. 
Атаксия в конечностях сочетается с дизартрией, дрожа- 
нием головы и ‘конечностей. В большинстве случаев 
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мечается обратное развитие симптомов острой алко- 
гольной мозжечковой атаксии, иногда с полным исчез- 
овением симптомов. Чаще всего длительное время оста- 
я дрожание верхних конечностей, дрожание языка, 
ечеткость речи. Все это ‘при условии полного воздержа- 
ния от алкоголя постепенно сглаживается. Л. Б. Литвак 
подчеркивает, что при алкогольной 'мозжечковой атаксии 
поражается стволово-церебеллярная система. Это под- 
верждается патологоанатомическими данными, при ко- 
торых обнаруживается частичное ‘поражение мезенцефа- 
лической области, варолиева моста и мозжечка. 

МагсШа{ауа и его ученики описали алкогольный 
лейкоэнцефалит с преимущественным поражени- 
ем мозолистого тела; при этой форме погибают внутрен- 
ние две трети волокон мозолистого тела. Одновременно 
поражается передняя мозговая комиссура. Алкогольный 
лейкоэнцефалит имеет затяжное течение, у больных раз- 
вивается слабоумие по органическому типу, сознание 
обычно спутанное. Позже присоединяются эпилепти- 
формные припадки. Спустя 2—6 лет больные погибают 
в коматозном состоянии или от маразма. 

Лечение. Дезинтоксикационная терапия, в больших 
дозах витамины Ву, В, В. Внутривенное вливание уро- 
тропина, глюкозы. Полное воздержание от алкоголя. 


Алкогольная церебропатия 


К алкогольной церебропатии следует относить и те 
случаи тяжелой хронической алкогольной интоксикации, 
при которой возникают уже не функциональные, а выра- 
женные структурные поражения центральной ‘нервной 
системы. Психические изменения в таких случаях наряду 
с алкогольной симптоматикой обусловлены органическим 
поражением головного мозга; они выявляются в легкой 
или более тяжелой форме, зависящей от степеней струк- 
турного поражения мозга и алкогольной интоксикации. 

Такие случаи мы считаем целесообразным диагностиро- 

вать как алкогольную церебропатию. 
Вследствие диффузного поражения коры ослабевает 
память. Слабеет критика, способность суждения. Поведе- 
р ние больных изменяется, становится иным их характер: 
они делаются более грубыми, циничными. У них наблю- 
дается переоценка своих сил и возможностей, возникает 
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бахвальство. К этому Нередко присоёдиняются параноид- 
ные идеи, повышенная подозрительность, злобность 
и недоверие, особенно к своим близким, членам семьи, 
пытающимся спасти этих больных, уговаривающим их 
лечиться. Постепенно память поражается все более и 
более, слабость критики и суждения возрастает. Больные 
становятся рассеянными, невнимательными, не дослуши- 
вают то, что им говорят. Вследствие резко выраженной 
функциональной истощаемости корковых клеток такие 
больные повышенно утомляемы. Лживость и отговорки, 
недостаточность критики ведут к разного рода вымыс- 
лам, даже конфабуляциям. Круг их интересов резко 
суживается и ограничивается нередко лишь алкоголем 
и поисками средств на его покупку. В семье они дела- 
ются тиранами. Чувство долга перед семьей, работой 
у них почти полностью исчезает. Степень выраженности 
психических расстройств не всегда соответствует степени 
выраженности органических поражений мозга. Бывают 
случаи, когда отмечаются значительно выраженные 
органические изменения мозга при нерезко выраженных 
психических нарушениях и наоборот. 

Лечение. Такое же, как и при хронической интоксика- 
ции алкоголем. 


Псевдотабес 


В ряде случаев у больных хроническим алкоголизмом 
наблюдается картина псевдотабеса (значительное рас- 
стройство мышечно-суставного чувства—сенсорная атак- 
сия); отсутствуют пателлярные рефлексы с ахиллова су- 
хожилия, отмечаются зрачковые нарушения, анизокория, 
вялость реакций, мышечная гипотония, боли в руках 
и ногах невритического характера, нередко явления по- 
линеврита. От спинной сухотки псевтотабес можно отли- 
чить при помощи специфических серологических иссле- 
дований (реакция Вассермана и др.). 

`Лечение. Больным назначают большие дозы витами- 
на В, — до 300 мг в день в течение 2 месяцев. Одновре- 
менно назначают витамины Вв, В12. Проводят детоксика- 
ционную терапию. В последующем рекомендуется 
стрихнин, прозерин. 


Глава Х 


ХРОНИЧЕСКАЯ ИНТОКСИКАЦИЯ 
АЛКОГОЛЕМ И ШИЗОФРЕНИЯ 


Взаимоотношение алкоголизма и шизофрении — один 
из вопросов, который исследован меньше всего. Еще 
в большей мере это касается форм алкоголизма, прояв- 
ляющихся шизофреноподобной симптоматикой. Изучение 
клинического своеобразия, сочетанных форм алкоголиз- 
ма и шизофрении, их течения является основой для раз- 
работки адекватных терапевтических мероприятий. 

С. А. Суханов еще в 1906 г. в своей работе «Об алко- 
гольной паранойе» писал, что при злоупотреблении ал- 
когольными напитками иногда развивались хронические 
душевные расстройства в форме «галлюцинаторной 
паранойи». Начинаются они картиной белой горячки. 
Когда проходят ее симптомы, все резче и резче высту- 
пают бредовые идеи ‘преследования, иногда имеется 
наклонность к систематизации. Бредовые идеи ‘содержат 
утверждение об одержимости нечистой силы или демоно- 
манические идеи; отмечаются яркие слуховые и зритель- 
ные галлюцинации и иллюзии, угрожающие голоса. Если 
больной злоупотребляет алкоголем, голоса усиливаются, 
психоз носит прогрессирующий характер. «Душевная 
деятельность часто подвергается распаду, разрушению, 
т. е. умственные способности падают и появляются приз- 

наки слабоумия. Поэтому случаи хронической алкоголь- 
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Кажется, что За ним следят, дез электрического свёта иЗ-за страха 
не может спать.. Отмечается беспокойство, не может спокойно си- 
деть. Если закроет глаза, кажется, что страшная морда лезет к 
нему целоваться. Страдает бессонницей. Имеют место слуховые 
галлюцинации в виде окликов. Испытывает сильное «нечеловеческое 
желание к алкоголю». Когда вспомнит о водке, «бежит слюна». 
Круг интересов резко сужен, импульс к труду заторможен. Все мыс- 
ли больного сконцентрированы лишь на алкоголе. За алкоголь готов 
пожертвовать жизнью. Память ослаблена в умеренной степени. 


Анализируя развитие болезни, необходимо отметить, 
что несмотря на тяжелую травму мозга, у больного на- 
блюдалось ‘быстрое восстановление нарушенных функ- 
ций. Он успешно окончил техническое училище. Но, 
когда больной начал принимать алкогольные напитки, 
у него быстро возникло болезненное влечение к алкого- 
лю, абстинентный синдром и др., а спустя еще год 
развилась амнезия опьянения. У него угасли все интере- 
сы, затормозилась трудовая доминанта. В пьяном виде 
злобен, раздражителен, возбужден, склонен к импуль- 
сивным поступкам, придирчив, убегает из дому. В трез- 
вом виде астенизирован, слабоволен, повышенно внуша- 
ем, раздражителен, нетерпелив, отмечается депрессивно- 


дисфорическая окраска настроения. Наряду с этим 
бывают зрительные и слуховые галлюцинации, суици- 
дальные мысли. Несмотря на тяжесть алкоголизма, 


у больного нет характерных изменений личности: алко- 
гольного юмора, веселой беззаботности пьяниц и др. 
Резко нарушена трудоспособность, если он работает, то 
только на дому. В социальном и профессиональном от- 
ношении больной деградировал. Течение алкоголизма 
у больного имеет злокачественный, галопирующий ха- 
рактер. Хроническая алкогольная интоксикация привела 
к декомпенсации заболевания. 

Наблюдения над больными, у которых хронический 
алкоголизм наслаивается на травматические поврежде- 
ния мозга, вызвали изменения психики по алкогольно- 
травматическому типу. На первый план выступали явле- 
ния астении, выявляющиеся в быстрой утомляемости. 
Больные отличались повышенной 'раздражительностью, 
дисфорической окраской настроения, нетерпеливостью, 
злобностью. Круг интересов у них резко суживался и 
концентрировался лишь вокруг алкоголя. Воля резко 
ослабевала. У большинства больных отмечались изоли- 
рованные слуховые и зрительные галлюцинации. Кри- 
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тика к своему состоянию снижалась. Интерес к работе 
 угасал. Память ухудшалась. Сон ‘был нарушен. Наряду 
‚с этим отмечались головные боли, головокружение. Без- 
‘условные сложные реакции — половая, пищевая и 06бо- 
ронительная — нередко затормаживались. 
Иногда злоупотребление алкоголем может провоци- 
’ровать возникновение эпилептиформных припадков, ‹су- 
 барахноидальных кровоизлияний, которые могут раз- 
_виться даже спустя много лет после травмы головы. 
° Болезненное влечение к алкоголю и абстинентный синд- 
ром у таких больных резко выражены, длительно и тяже- 
ло протекают. Из соматических расстройств у больных 
алкоголизмом и перенесших травмы головного мозга 
чаще встречается гипертоническая болезнь. Течение хро- 
нической алкогольной интоксикации у лиц, перенесших 
травму мозга, в большинстве случаев имеет злокачест- 
венный, галлопирующий характер. Травма головного 
мозга, как правило, способствует быстрому прогрессиро- 
ванию хронического алкоголизма: быстрее возникает 
интолерантность к алкоголю, амнестическая форма опья- 
нения. Алкоголь заостряет психические нарушения, обус- 
ловленные травмой головного мозга. Однако даже при 
длительной алкогольной интоксикации отсутствуют пси- 
хические отклонения, характерные для алкоголизма, — 
- алкогольный юмор, веселая беззаботность, легкомыслие 
— идр. 
Е Основной фон психических нарушений у таких боль- 
_— ный-— симптомы, свойственные травмам головного моз- 
° га: аффективная неустойчивость, взрывчатость, злоб- 
” ность, раздражительность, астения, понижение работо- 
способности, нередко возникают сумеречные состояния 
сознания, галлюцинации, имеющие алкогольную окраску. 
Профилактика развития тяжелых нервно-психических 
нарушений заключается в воздержании от употребления 
алкоголя. 


Хроническая интоксикация алкоголем 
и атеросклероз сосудов головного мозга 


Этиология, патогенез атеросклероза сосудов голов- 
ного мозга еще не достаточно выяснены. Заболеваемость 
и смертность от атеросклероза наиболее высоки среди 
тех контингентов населения, пища которых содержит 
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большое количество калорий, но бедна важнейшими и 
весьма необходимыми для организма белками и витами- 
нами. Атеросклероз поражает чаще всего людей, веду- 
щих сидячий образ жизни и реже — занимающихся 
физическим трудом. В патогенезе атеросклероза сосудов 
головного мозга имеют значение нарушение липоидного 
обмена, длительная холестеринемия, холестериновая ин- 
фильтрация сосудов (Н. Н. Аничков, 1935); С. С. Хала- 
тов, 1946), длительная психическая травматизация, пере- 
утомление, эндокринные нарушения, особенно диабет, 
нарушение функции щитовидной железы, семейное пред- 
расположение, инволюционные изменения, ‘инфекцион- 
ные, тяжелые соматические болезни, особенно гипертони- 
ческая болезнь и др. 3. Рейниш (1962), изучавший 
распространение атеросклероза в Северной Корее, Се- 
верном Вьетнаме и Чехословакии, а также влияние внеш- 
ней и внутренней среды на возникновение атеросклероза, 
приводит следующие данные. В сельских местностях 
Чехословакии атеросклероз был диагностирован у 15% 
населения, в Корее и Вьетнаме это заболевание не дости- 
гало 0,5%. Экспериментальный атеросклероз, по его дан- 
ным, развивался в ‘более сильной мере ‘при содержании 
цыплят в закрытом ‘курятнике без возможности рыть 
землю лапами и пользоваться свежей травой. У цыплят, 
содержавшихся на холестериновой диете, но на воле, 
наоборот, развитие патологического процесса в артериях 
существенно тормозилось. На основании этих данных 
автор утверждает, что питание, характер работы, био- 
климат как факторы внешней среды играют самую важ- 
ную роль в патогенезе атеросклероза. 

Роль хронической интоксикации алкоголем в патоге- 
незе атеросклероза сосудов, в частности церебрального 
атеросклероза, пока еще окончательно не выяснена. 
Клиницисты-психиатры В. П. Осипов, В. М. Бехтерев, 
М. О. Гуревич, Е. К. Краснушкин, В. М. Банщиков, 
И. В. Стрельчук, И. Ф. Случевский, Г. П. Колупаев 
(1965) указывают на прямую связь атеросклероза сосу- 
дов головного мозга с алкоголизмом. Противоположной 
точки зрения придерживаются другие авторы (И. В. Да- 
выдовский и его сотрудники), отрицая роль алкоголя в 
развитии атеросклероза. По мнению А. П. Майсюк, 
равное распространение атеросклероза среди пьющих и 
непьющих объясняется ослаблением липоидной инфильт- 
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ции артерии больных алкоголизмом, обусловленной 
ажением печени и возникновением вторичной гипохо- 
теринемии. Наконец, некоторые французские ученые 
итают, что употребление алкоголя предохраняет от 
развития атеросклероза. По мнению \З/ИИатз (1950), 
ца, страдающие хроническим алкоголизмом, прини- 
ают в меньшем количестве пищу, содержащую липоид- 
е вещества. Экспериментальными исследованиями, 
оведенными ‘на животных, установлено, что при хро- 
нической интоксикации алкоголем у этих животных 
появляются сосудистые нарушения, в большинстве слу- 
чаев сходные с атеросклеротическими изменениями со- 
судов. Л. В. Мазикова (1954) и Г. П. Колупаев (1965) 
показали, что патологические изменения в сосудах и 
склероз, особенно мелких сосудов сердца, при длитель- 
_ ном употреблении алкоголя могут возникнуть в короткие 
сроки даже у молодых людей. Я. Кремянский (1896) 
вводил щенкам в течение нескольких месяцев алкоголь 
и обнаружил у них выраженное изменение сосудов го- 
_ ловного мозга и многочисленные кровоизлияния. Сазег 
и Вейег (1962) показали, что процент сфингомиелина 
в фосфолипидах аорты и артерии мозга человека повы- 
_ шается параллельно степени атеросклероза. Как сообща- 
ет Саз1ег, после введения животным радиоактивного 
этилового алкоголя содержание холестерола в печени по- 
вышалось. Таким образом, наряду с другими факторами 
хроническое отравление алкоголем является одним из 
весьма существенных этиологических факторов в разви- 
тии атеросклероза сосудов головного мозга. 
Среди болыных церебральным атеросклерозом наблю- 
дался хронический алкоголизм: по данным КгаереЙйп 
®— (1927), у 47%, по данным В. М. Банщикова, у 51,2%. 
По данным Г. М. Энтина (1963), 34,6% больных алкого- 
лизмом мужчин страдали одновременно и атеросклеро- 
| зом мозга, а среди всех лиц с заболеваниями сосудов 
хронический алкоголизм встречался в 20,6% случаев. 
Исследуя более 2000 больных хроническим алкого- 
лизмом, мы могли установить, что процент сосудистых 
нарушений у них увеличивался с возрастом: до 30 лет 
нарушения сосудов отмечены у 2% больных; от 30 до 
35 лет —у 3$, от 36 до 45 лету 15%, от 50 до 
55 лет —у 25%, от 56 до 59 лет —у 39%. У 18—20% 
больных хроническим алкоголизмом наблюдалось повы- 
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шение артериального давления, которое вначале имело 
транзиторный характер, затем было стационарчым. 

Как известно, большинство больных алкоголизмом 
после отнятия у них алкоголя испытывают неприятные 
субъективные ощущения в области сердца, толовные 
боли, головокружение, повышенную утомляемость. 
У больных алкоголизмом с ожирением первой и второй 
степени эти явления были более резко выражены, чем 
у лиц с пониженным питанием. Обычно такие больные 
страдают одышкой, расширением сердца, приглушением 
его тонов, акцентов на втором тоне аорты. Отмечается 
ригидность видимых артерий, расширение и уплотнение 
аорты. Только у небольшого числа лиц можно отметить 
порок сердца и то в молодом возрасте. Это объясняется 
тем, что алкоголь так вредно влияет на этих больных, 
что они или сами вынуждены были бросить пить или 
гибнут от пьянства в молодом возрасте. «Человеку 
столько лет, сколько лет его артериям» — гласит один 
из афоризмов. Преждевременная изношенность сердечно- 
сосудистой, дыхательной и нервной систем ‘у больных 
алкоголизмом приводит к преждевременному одрях- 
лению. 

Изученных нами больных хроническим алкоголизмом 
с атеросклерозом сосудов мозга ‚можно разбить на три 
группы: 

а) Больные с начальной стадией атеросклероза, кото- 
рая характеризуется явлениями эмоцинальной неустой- 
чивости, ослаблением памяти, лабильностью вазомото- 
ров, повышенным или пониженным артериальным 
давлением, повышенной физической и психической исто- 
щаемостью с незначительно выраженными органически- 
ми изменениями в центральной нервной системе и сосу- 
дах. Сосуды сетчатки глазного дна становятся узкими, 
извилистыми. 

6) Больные со средней степенью атеросклероза. Этс 
вяло текущая форма без заметно выраженных симпто- 
мов, но уже с более выраженными атеросклеротическими 
изменениями сосудов глазного дна, в некоторой степени 
отражающими состояние сосудов головного мозга. Пора- 
жаются также сосуды сердца, аорта. Психические на- 
рушения при этом более характерны для хронического 
алкоголизма: лабильность эмоциональной сферы, слабо- 
душие, а нередко и благодушие, у некоторых больных 
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овышенное настроение, алкогольный юмор, веселая без- 
аботность, поверхностное мышление, снижение круга 
нтересов, повыщенная физическая и психическая утом- 
ляемость, отсутствие всяких жалоб или жалобы на го- 
ловную боль, головокружение, ослабление памяти. 
Иногда больные жаловались на пониженное настроение 
С элементами тревоги, они были легко психически 
чвозбудимы, раздражительны. Однако у подавляющего 
’ числа наблюдавшихся нами больных не отмечалось вяз- 
кости мышления, некоторой однотонности и психической 
неповоротливости, свойственных больным атеросклеро- 
зом сосудов головного мозга. У большинства больных 
имелась интолерантность к алкоголю, амнестическая 
форма опьянения со склонностью к агрессивности и бо- 
лее тяжелая форма абстинентного синдрома. В период 
воздержания от алкоголя психические изменения имеют 
тенденцию к обратному развитию. Как пример приведем 
следующее наблюдение: 


Больной С. Н., 64 лет. Рос и развивался правильно. Окончил 
3 класса. Всю жизнь работал продавцом вина. Пьет с 19 лет. Вы- 
пивал в день по 3 бутылки портвейна. Болезненное влечение к 
алкоголю возникло 5 лет назад, абстинентный синдром — на | год 
позже. Интолерантность к алкоголю возникла 3 года назад, пьянеет 
от 250 г водки. В пьяном состоянии раздражителен, агрессивен, 
дерется. 

Соматическое состояние. Выглядит значительно старше своего 
возраста, лицо и шея гиперемированы, кожа морщинистая, зубы 
отсутствуют. На электрокардиограмме обнаружены изменения в 
миокарде. При исследовании сердца выявлены глухие тоны, аорта 
в пределах возрастных изменений, периферические артерии плотны, 
извилисты. Артериальное давление 130/75 мм рт. ст. 

Неврологическое состояние. Зрачки узкие, непра- 
вильной формы, слабо реагируют на свет. Сосуды глазного дна 
узкие, извилистые. Сухожильные рефлексы слегка повышены. 

Психическое состояние. Эмоционально неустойчив, 
эйфоричен. Веселая беззаботность. Характеризует себя «душкой», 
«милым», никому не делающим зла. В пьяном виде груб, циничен, 
злобен, ругается, агрессивен. Критика к своему состоянию снижена. 
Круг интересов сужен. Память резко ослаблена. При простых ариф- 
метических операциях делает грубые ошибки даже с двухзначными 
цифрами. 


Описанный случай относится к вяло текущей форме 
атеросклероза. Доминирует алкогольный тип изменений 
психики. 


Больной С. П., 1909 г. рождения. Развивался правильно. Болел 
лишь воспалением легких. Злоупотребляет алкоголем с 20 лет. 
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В возрасте 41 года перенес первый инфаркт миокарда, через 
10 лет — второй, а еще через 2 года — третий инфаркт. Перед воз- 
никновением инфарктов много пил. Выпивает в день 1—2 л водки. 
Абстинентный синдром с 36 лет. С 46 лет отмечается интолерант- 
ность к алкоголю. 

Соматическое состояние. Выглядит значительно стар- 
ше своего возраста, питание ослаблено, кожа испещрена мелкими 
морщинами. Сердце увеличено во всех направлениях, пульсация 
малой амплитуды. На электрокардиограмме — состояние после ин- 
фаркта миокарда. Границы сердца расширены, тоны глухие, тень 
аорты изогнута и уплотнена. Легкие эмфизематозно расширены. 

Неврологическое состояние. Зрачки несколько вяло 
реагируют на свет, асимметрия лицевого нерва. Сосуды глазного дна 
узкие, склерозированные. 

Психическое состояние. Выражение лица печальное, 
несколько заторможена моторика. Преобладает мрачное настроение 
с элементами тревоги. Круг интересов сужен. Иногда суицидальные 
мысли. Недавно дома совергтил суицидальную попытку, был снят 
с петли в бессознательном состоянии. Память резко снижена, де- 
лает грубые ошибки при арифметических операциях даже с одно- 
значными цифрами, из 10 названных слов правильно назвал лишь 
одно. Слабодушен. 

Злоупотребление алкоголем привело больного к рез- 
кому соматическому истощению. Несмотря на такое со- 
стояние, у больного развился атеросклероз, особенно 
поражены сосуды сердца, что явилось одной из причин 
повторных инфарктов миокарда, которые возникали 
в период обострений хронического алкоголизма. Атеро- 
склероз сосудов головного мозга у больного проявляется 
малым количеством симптомов и вялым течением бо- 
лезни. Однако и при таком течении наблюдались обо- 
стрения, обусловленные алкогольной интоксикацией. 

в) Больные со злокачественной, галопирующей фор- 
мой атеросклероза, характеризующейся алкогольной и 
органической симптоматикой. Нередко после алкоголь- 
ных абузусов возникает или обширный мозговой инсульт, 
или инфаркт миокарда. В ряде случаев атеросклероти- 
ческий процесс проявляется расстройством памяти, 
акалькулией, аграфией, агнозией, расстройством чувства 
времени, резким интеллектуальным снижением, слабоду- 
шием, головными болями, головокружением, неопрят- 
ностью. Двигательных расстройств обычно не наблюда- 
лось. Трудоспособность утрачивается. Такие лица 
нуждаются в уходе. Прогрессивное течение заканчивает- 
ся летальным исходом. 

При обострении хронического алкоголизма у больных 
атеросклерозом сосудов головного мозга нередко отме- 
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тся слуховые галлюцинации, бред преследования или 
ости. 

При изучении 35 случаев хронического алкогольного 
люциноза в 2 случаях в патогенезе болезни мы отме- 
и_роль атеросклероза сосудов мозга. 

У больных, страдавших церебральным атеросклеро- 
зом и начавших впоследствии злоупотреблять алкоголем, 
наблюдалось значительное утяжеление картины заболе- 
вания вплоть до полной утраты трудоспособности. Алко- 
голизм в таких случаях имеет злокачественное течение: 
в более короткие сроки развивается интолерантность 
к алкоголю, амнестическая форма опьянения, чаще воз- 
никали алкогольные психозы, которые имели тенденцию 
к затяжному течению. 

Лечение алкоголизма в таких случаях должно соче- 
таться с лечением атеросклероза сосудов головного моз- 
’ га. Мы успешно лечили таких больных сапонинами, 
диоскорееи кавказской (диоспонином), лечебным сном, 
_ внутримышечными введениями биохинола. Обнадежи- 
вающие результаты получаются при применении анти- 
коагулянтов, например гепарина. Показана массивная 
витаминотерапия с обращением особого внимания на 
витамины А, Е, Ви В:5. Лечебное питание, нормальный 
режим, воздержание от алкоголя — все это показано при 
лечении больных, страдающих сравнительно нетяжелым 
‚атеросклерозом. 
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